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Resumen
Desenredando los Misterios Asociados
con la Enfermedad por Rasguño de Gato,
Angiomatosis Bacilar, y Síndromes
Relacionados
La búsqueda de los agentes infecciosos responsables de la enfermedad por rasgu-
ño de gato, la angiomatosis bacilar, y síndromes relacionados tiene una larga y fre-
cuentemente tortuosa historia. El reconocimiento de los agentes etiológicos y una nueva
comprensión de los aspectos fundamentales de la epidemiología e historia natural de
las enfermedades asociadas a Bartonella (anteriormente Rochalimaea) culminan una
historia multipartita que combina medicina clínica, microbiología tradicional, y enfo-
ques tecnológicos nuevos para resolver un enigma de larga data.
Russell Regnery, Ph.D., y Jordan Tappero, M.D.
National Center for Infectious Diseases,
Centers for Disease Control and Prevention, Atlanta, Georgia, USA
  Los Aspectos Clínicos
  de la CSD
A lo largo del tiempo, la descripción clínica
de la CSD «clásica» ha permanecido notablemente
uniforme (Dalton MJ, et al. Rochalimaea antibody; a
new era in the diagnosis of cat-scratch disease, remi-
tido para publicación; 4-6). La CSD es típicamente
una enfermedad benigna y autolimitada que dura 6 a
12 semanas en la ausencia de terapia antibiótica. La
linfadenopatía regional (axilar, cabeza y cuello, ingui-
nal) es el aspecto clínico predominante de la CSD;
los nódulos afectados son frecuentemente delicados
La búsqueda del agente etiológico de la en-
fermedad por rasguño de gato (CSD) ha sido frecuente-
mente descrita como un misterio (1,2). Desde luego,
esta búsqueda tiene muchas cualidades de una no-
vela de misterio; el seguimiento ha durado varias dé-
cadas y recientemente ha tomado varias vueltas
insospechadas. Durante este período de importantes
descubrimientos, los microorganismos sospechosos
más importantes han experimentado cambios de nom-
bre, se han introducido nuevos agentes microbianos,
se han reconocido nuevos grupos de pacientes afecta-
dos, y las preguntas importantes aún no tienen
respuesta. El interés médico y científico ha sido alto;
aproximadamente 900 publicaciones se han realiza-
do con la CSD desde la primer descripción clínica de
la enfermedad en 1950 (3).
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y ocasionalmente supurativos (4-7). Entre el 25 y 60%
de los pacientes informan una lesión cutánea prima-
ria de inoculación (pápula o pústula de 0,5 a 1 cm) en
el sitio de una mordedura o rasguño de un gato (5,7).
Las lesiones de piel se desarrollan típicamente entre
3 a 10 días después de la injuria y preceden a la
iniciación de la linfadenopatía por 1 a 2 semanas. Fie-
bre de bajo grado y malestar acompaña la linfade-
nopatía en hasta el 50% de los pacientes; puede pre-
sentarse dolor de cabeza, anorexia, pérdida de peso,
náusea y vómitos, dolor de garganta, y
esplenomegalia. Además, se ha observado erupción
maculopapular no específica de corta duración, erite-
ma nodosum, eritemas figurados, y púrpura
trombocitopénica (8).
Las manifestaciones inusuales de la CSD,
que ocurren en hasta un 14% de los pacientes, inclu-
yen síndrome oculoglandular de Perinaud (6%),
encefalopatía (2%), granulomas hepáticos (0,3%),
osteomielitis (0,3%), y enfermedad pulmonar (0,2%)
(4,5,8). En general, estas complicaciones se resuel-
ven sin secuelas. El síndrome oculoglandular de
Perinaud se manifiesta por un granuloma conjuntival,
linfadenopatía periauricular, y conjuntivitis no
supurativa. La Encefalopatía, que se manifiesta como
fiebre y coma que progresa a convulsiones, puede
durar por días a semanas; el fluido cerebroespinal es
normal. También puede ocurrir neuritis óptica con ce-
guera transitoria.
Desde hace muchos años, la CSD se ha diag-
nosticado clínicamente cuando tres de los siguientes
cuatro criterios se encuentran en un paciente: 1) his-
toria de contacto traumático con gatos; 2) respuesta
positiva a la prueba dérmica al antígeno de la CSD; 3)
lesiones características en los nódulos linfáticos; y
4) investigación de laboratorio negativa para
linfadenopatía inexplicada (8). Aunque la confirmación
por biopsia de la CSD ha de requerirse rara vez (es-
pecialmente en el lugar de una confiable prueba sero-
lógica -ver más adelante), una característica patoló-
gica constante de la CSD es que los tejidos afecta-
dos han sido granulomas en formación.
Con los colorantes hematoxilina y eosina, la
lesión primaria de inoculación de la CSD revela áreas
pequeñas de necrosis franca rodeada por capas
concéntricas de histiocitos, linfocitos, y células gigan-
tes nucleadas (9). Los nódulos linfáticos afectados
están caracterizados por granulomas necrotizantes
rodeados por infiltración linfocítica y células gigantes
multinucleadas.
La entrada de Afipia felis
Durante los pasados 44 años, se sospechó
de distintos agentes microbianos, incluyendo el virus
del herpes y bacterias de los géneros Chlamydia y
Pasteurella, como causante de la CSD (3). Un capítu-
lo importante de la CSD se desplegó en 1988, cuan-
do el Instituto de Patología de las FFAA «Armed
Forces Institute of Pathology», anunció que un agen-
te bacteriológico había sido visualizado en la CSD
dentro de los nódulos linfáticos mediante el uso de la
coloración argéntica de Warthin-Starry (10), y un nue-
vo agente bacteriológico se había aislado de un nó-
dulo linfático de un paciente con CSD (11). Por 1992,
este agente fue caracterizado completamente, se le
dio el nombre de Afipia felis (Afipia es una sigla latini-
zada del centro de aislamiento original, Armed Forces
Institute of Pathology, y felis referido al presunto
vertebrado vector de la infección humana), y se pro-
clamó como agente de la CSD (12). Aunque A. felis
fue declarado el bacilo de la CSD, la evidencia de una
convincente respuesta inmune humoral o celular del
paciente al antígeno de cultivos de laboratorio de A.
felis no fue inmediata. A pesar de numerosos inten-
tos, otros laboratorios fueron incapaces de realizar
nuevos aislamientos de A. felis en pacientes con CSD.
Además, aunque la mayoría de los pacientes con
CSD informaron exposición al gato (s), no se demos-
tró un nexo claro entre los gatos y A. felis.
La entrada de Nuevos
Síndromes
La historia de la CSD tomó una trayectoria
significativamente divergente al conocerse que las
infecciones oportunistas eran consideradas importan-
tes para los pacientes infectados con el virus de la
inmunodeficiencia humana (HIV). La angiomatosis
Bacilar (BA), una enfermedad ahora reconocida y
caracterizada por lesiones vasculares cutáneas y sub-
cutáneas que contienen organismos bacilares visua-
lizados por la coloración argéntica de Warthin-Starry,
fue descrita predominantemente entre pacientes in-
fectados por el virus del HIV; sin embargo, no se han
logrado ni identificado aislamientos bacteriológicos
(13-15). Sobre la siguiente década, el espectro clíni-
co de la BA se expandió para incluir pacientes con
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lesiones vasculares simples o múltiples que afectan
virtualmente cada órganos de sistema, incluyendo
nódulos linfáticos, hueso, cerebro, hígado (peliosis
hepática), y bazo (14-17). Independientemente, un
patógeno no identificado Gram negativo fue aislado
predominantemente de pacientes infectados de HIV
con fiebre y bacteriemia; sin embargo, estos pacien-
tes carecían de lesiones cutáneas o parenquimatosas
vasculares y no fueron reconocidos como pacientes
de BA (18).
Debido a que la tinción con plata y la micros-
copía electrónica de secciones de tejidos tanto de
BA y CSD revelaron organismos bacilares,
indistinguibles uno de otro, varios autores sugirieron
que la BA podría representar un CSD diseminado en
el hospedador inmunocomprometido (17,19-21). Ade-
más, varios informes anecdóticos de BA describie-
ron una historia con contacto con gatos que prece-
dieron al inicio de enfermedad (22).
Ultimamente, las relaciones entre posibles
exposiciones ambientales y BA o CSD se investi-
garon sistemáticamente. En el primer estudio caso-
control realizado entre pacientes con BA se encontró
un contacto traumático con un gato (mordedura o ras-
guño) que se asoció en forma significativa con la
enfermedad de BA (22). Los pacientes con BA tenían
también más probabilidad que los controles a tener
un gatito familiar (gato de menos de 1 año de edad).
Un estudio subsiguiente de caso-control de pacien-
tes con CSD encontró que éstos tenían más probabi-
lidad que los controles a tener un contacto traumático
con un gato, por poseer por lo menos un gatito, y a
tener gatitos con pulgas (7).
A pesar de las similitudes en las propieda-
des de tinción histoquímica y epidemiología, serias
reservas existieron en lo que concierne a un nexo
posible entre los agentes causantes de CSD y BA.
Los aspectos patológicos de la CSD clásica (granu-
loma) y BA (lesiones proliferativas vasculares sin
granuloma) fueron claramente diferentes, y las dos
enfermedades parecieron responder de manera dife-
rente a la terapia antibiótica. Aunque la terapia
antimicrobiana para BA y CSD no se ha evaluado
sistemáticamente, la mayoría de los pacientes con
BA evaluados respondieron rápidamente a la terapia
con eritromicina o doxycilina (14,23), considerando
que luego de una terapia antibiótica los síntomas y
signos de pacientes con CSD fracasaron en mostrar
resolución rápida uniforme (5). Además, la primera
elección clínica de antibióticos para tratar la BA y la
CSD es variable (5,6,14,23).
La entrada de
Rochalimaea henselae
Un cambio ocurrió cuando un nuevo acerca-
miento fue usado para identificar un posible gen de
ADN ribosomal procariótico extraído de lesiones de
piel de BA. Cuando se extrajo este gen y se amplificó
por la reacción en cadena de la polimerasa (PCR), se
comparó con los genes ribosomales secuenciados
de otros organismos, y se evidenció que el agente
asociado con la BA en este estudio estaba rela-
cionado, pero no necesariamente era idéntico, al agente
de la fiebre de las trincheras, Rochalimaea quintana
(24).
Casi al mismo tiempo en Oklahoma, orga-
nismos afines a Rochalimaea (Rochalimaea-like) se
aislaron en agar sangre de pacientes bacteriémicos
(18). Independientemente en Houston, Texas, se re-
cuperó en varias ocasiones de sangre de un paciente
infectado con HIV con recaídas de fiebre de origen
desconocido, organismos Rochalimaea-like de creci-
miento lento y fastidioso.  Como los aislamiento de
pacientes de Oklahoma, el aislamiento de Houston
se recuperó de un paciente en ausencia de lesiones
de BA o CSD (25). El aislamiento de Houston (Hous-
ton-1) fue identificado como el prototipo de una espe-
cie nueva de Rochalimaea por el uso tanto de méto-
dos tradicionales como también genotípicos, inclu-
yendo análisis ribosomal del gen de ARN parecido al
que se usó para identificar el ácido nucleico hallado
en lesiones de pacientes de BA (25). Casi simultánea-
mente, el grupo de Oklahoma había llegado a una
conclusión similar por usar datos relacionados de ADN
(26); la mayoría de sus aislamientos también consis-
tieron en una especie nueva, R. henselae. La desig-
nación de nueva especie, la primera usada oficial-
mente para describir el aislamiento de Houston-1, se
acuñó en el reconocimiento de la contribución de Diane
Hensel, una microbióloga que había aislado varios de
los organismos en Oklahoma (18,25,26). Seguida-
mente, Koehler et al. aislaron el microorganismo direc-
tamente de lesiones cutáneas de personas con BA
(27); sorprendentemente, ni R. henselae ni R. quinta-
na se aislaron de lesiones de BA de diferentes pa-
cientes infectados por el HIV.
En esta unión, las infecciones de R. henselae
han sido descritas predominantemente entre pacien-
tes inmunocomprometidos con BA o fiebre con
bacteriemia. La disponibilidad de aislamientos hizo
posible desarrollar una prueba para la detección
serológica de la infección por Rochalimaea y para
perfeccionar los métodos de PCR para la identifica-
ción de Rochalimaea en tejidos y otras muestras. Es-
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tos métodos, juntos con las nuevas técnicas para
recuperar aislamientos de especies de Rochalimaea,
fueron cruciales para obtener un conocimiento más
detallado no solamente de la BA sino también de la
CSD.
La conexión con el rasguño
de Gato: Una Síntesis
La prueba de anticuerpos fluorescente indi-
recta (IFA) género-específica de Rochalimaea, usan-
do células enteras irradiadas con el antígeno aislado
de Houston-1 de R. henselae fue desarrollada por los
«Centers for Disease Control and Prevention» (CDC)
para ayudar a identificar los factores de riesgo para la
enfermedad asociada a Rochalimaea. Varios
muestreos ciegos de sueros de pacientes HIV-infec-
tados con BA y HIV-infectados controles que resi-
dían en San Francisco se enviaron al CDC para reali-
zar pruebas serológicas. Se identificaron altos títulos
de anticuerpos en muestreos séricos de varios pa-
cientes con BA (28). En forma similar no fueron detec-
tados altos títulos de anticuerpos en ningún paciente
control no-BA con una excepción; una muestra de
suero de un paciente infectado con HIV con CSD tam-
bién demostró fuerte reactividad serológica al antígeno
de R. henselae.
Seguidamente, sueros únicos recolectados
de pacientes con sospecha de CSD en búsqueda de
anticuerpos contra A. felis fueron evaluados con la
nueva prueba serológica de R. henselae; 36 (88%) de
41 sueros fueron positivos (29). Ninguno de los sue-
ros tenía títulos significativamente elevados al antí-
geno de A. felis. El mismo conjunto de sueros fue
codificado y fue reenviado conjuntamente con sue-
ros tomados de otras enfermedades bacterianas y
virósicas bien caracterizadas y fueron analizadas
nuevamente en forma ciega. La prueba de IFA identi-
ficó en forma precisa los sueros de pacientes sospe-
chosos de CSD. Además, 6 (6%) de 107 sueros de
personas visiblemente saludables, obtenidas de un
proveedor comercial, mostraron anticuerpos por la
prueba de IFA (29). Estos datos serológicos fueron la
primer evidencia de laboratorio que sugirieron que R.
henselae estaba asociada con CSD.
Posteriormente, siguieron nuevos datos que
fomentaron el rol de R. henselae en la etiología de
CSD. El desarrollo de nuevas pruebas serológicas fue-
ron usadas para ayudar a investigar un posible grupo
de casos de CSD en Connecticut; 38 (84%) de 45
casos sospechosos de CSD habían elevado títulos
de anticuerpos contras Rochalimaea, comparando con
4 (3,6%) de 112 controles equiparados en edad que
tuvieron títulos de anticuerpos detectables (7). En otra
investigación, las muestras de suero obtenidas de
600 pacientes con CSD bien caracterizada en forma
prospectiva (p. ej., personas con historia de rasguño
de gato, pápula en el sitio de inoculación, y agranda-
miento del nódulo linfático regional) tuvieron una corre-
lación del 95% con serología positiva a Rochalimaea.
En 1993, R. henselae se aisló de nódulos
linfáticos de dos pacientes con CSD y fue identifica-
da por medios genotípicos; ambos pacientes tuvie-
ron fuertes respuestas serológicas al antígeno de
Rochalimaea (30). Evidencia de secuencias especí-
ficas de ácidos nucleicos de R. henselae se encon-
traron en 21 (84%) de 25 nódulos linfáticos analiza-
dos de CSD (31).
Evidencia adicional que muestra a
Rochalimaea como la causa de la CSD se agregó de
datos de archivos. La prueba de antígeno en piel,
ampliamente usada en el pasado como ayuda para el
diagnóstico de los casos de la CSD (4,8), consistía
de exudados pasteurizados obtenidos de nódulos
linfáticos supurativos de CSD. Entre un grupo de pa-
cientes de CSD que fueron positivos para la prueba
en piel, 52 (93%) de 56 tenían títulos de anticuerpos
por IFA a Rochalimaea (32). Además, varios lotes de
antígeno para pruebas en piel mostraron por análisis
de PCR que contenían secuencias de ácidos nu-
cleicos de Rochalimaea (33), y secuencias de R.
henselae en particular (34). No se pudo detectar
secuencias de ADN de A. felis por PCR. Estos datos
indicaron que los reactivos microbiológicamente in-
definidos de la prueba en piel, que se habían usado
desde hacía muchos años para el diagnóstico y
caracterización clínica de la CSD, eran de hecho
reactivos de R. henselae.
En conjunto, estos datos apoyaron la etiolo-
gía de las especies de Rochalimaea tanto para la CSD
como para la BA. A pesar de numerosos intentos, los
esfuerzos recientes para implicar A. felis como la cau-
sa de o de estas dos entidades clínicas han fracasa-
do repetidamente.
Felis domesticus:
Un reservorio
para Rochalimaea henselae
Además de los datos epidemiológicos, la evi-
dencia serológica también involucró a los gatos do-
mésticos con la enfermedad asociada a Rochalimaea.
En Connecticut, se demostraron anticuerpos especí-
ficos anti Rochalimaea por IFA en 6 (46%) de 13 ga-
tos domésticos no asociados con enfermedad huma-
na y en 39 (81%) de 48 gatos que vivían en hogares
de personas que padecían de CSD (7). Luego siguió
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la evidencia microbiológica del gato doméstico como
un reservorio para R. henselae. Este microorganismo
fue aislado por un período de 3 semanas a partir de
sangre de un sólo gato no vinculado con enfermedad
humana (35). Las investigaciones realizadas por
Koehler et al. involucraron al gato como un reservorio
de infección de R. henselae (36). R. henselae se
estableció como la causa de la BA cutánea en tres o
cuatro pacientes con esta enfermedad. R. henselae
fue aislada de la sangre de siete gatos domésticos
asintomáticos de los cuales cuatro pacientes con BA
habían tenido un prolongado contacto. La prevalencia
de la infección entre gatos en la región de la Bahía
del gran San Francisco fue también estudiada; 25
(41%) de 61 gatos mascotas o capturados tuvieron
bacteriemia asintomática a R. henselae (36).
R. henselae fue también detectada por culti-
vo directo y PCR de varias pulgas de gato extraídas
de estos animales bacteriémicos (36). El piojo del
cuerpo humano (Pediculus humanus) se estableció
como el vector hombre-hombre para la transmisión
de fiebre de las trincheras por R. quintana durante la
primer guerra mundial (37). Asimismo, Bartonella
bacilliformis, un organismo estrechamente relaciona-
do (ver más adelante) encontrado en las montañas
de Sudamérica, puede ser transmitido por otro artró-
podo: el Phlebotomus (mosca de la arena) (38). La
observación que microorganismos relacionados son
vectorizados entre humanos por artrópodos agrega
credibilidad al papel propuesto a los artrópodos como
vectores de la CSD. A pesar de varios registros que
sugieren que las pulgas o posiblemente garrapatas
(7,36,39) se asocian con la enfermedad producida por
R. henselae, no existen datos experimentales que de-
muestren claramente que los artrópodos actúen como
vectores directos.
Cambios en la Nomenclatura:
Rochalimaea
pasa a ser Bartonella
La evaluación genotípica de los miembros del
género Rochalimaea han llevado a la conclusión de
que éstos están estrechamente relacionados a
Bartonella bacilliformis, el agente de la enfermedad
Carrión, fiebre de Oroya, y la verruga peruana (40). A
causa de la precedencia histórica, la designación del
género Bartonella se aplica ahora a todas las espe-
cies del viejo género Rochalimaea y reemplaza la
designación de Rochalimaea (los nombres de espe-
cies se mantienen).
Los médicos y los investigadores recomien-
dan que se tenga cuidado en el uso del término
«bartonellosis». Este término ha sido clásicamente
usado para describir los síndromes frecuentemente
mortales ocasionados por B. bacilliformis. Hoy día,
B. bacilliformis y su síndrome asociado (bartonellosis)
ha sido identificado exclusivamente en Sudamérica
(38,41).
Preguntas pendientes
para futuras investigaciones
Aunque B. henselae es ahora vista como el
agente etiológico de la CSD, así como también una
causa de la BA, la endocarditis (42), y fiebre con
bacteriemia, muchas preguntas permanecen sin res-
puesta. Por ejemplo, ¿por qué tomó tanto tiempo en
aislarse e identificase a B. henselae?. Parte de esta
respuesta probablemente surge de los requerimien-
tos necesarios para el crecimiento in vitro, incluyendo
agar sangre enriquecido, no-selectivo incubado en un
período prolongado en atmósfera de CO2. La mayoría
de los laboratorios hospitalarios descartan sus pla-
cas bacteriológicas antes que el aislamiento primario
de B. henselae sería esperable que apareciera (9-40
días). La extrema sensibilidad a una variedad amplia
de antibióticos, por lo menos in vitro, sugiere que ni-
veles residuales de antibióticos en la sangre u otros
tejidos de pacientes (tal como la biopsia de nódulos
linfáticos) podrían inhibir el crecimiento de Bartonella
durante intentos primarios de aislamiento in vitro. To-
davía no ha sido desarrollado un medio selectivo. Los
nuevos métodos genotípicos fueron cruciales para la
identificación de B. henselae; así, los aislamiento pu-
dieron bien haberse hecho en el pasado pero perma-
necieron sin identificación.
Como se mencionó arriba, ha llegado a ser
evidente que además de B. henselae, B. quintana pue-
de también ser otra causa importante de la enferme-
dad BA, por lo menos en pacientes inmuno-
comprometidos en San Francisco (27). Otro foco de
infección por B. quintana («la fiebre urbana de las trin-
cheras») ha sido identificada entre alcohólicos sin
hogar en Seattle (43,44). ¿Cuán común son las infec-
ciones por B. quintana?; y ¿son transmitidas por pio-
jos? y ¿la transmisión es estrictamente entre hu-
manos, como se creyó durante la primer guerra mun-
dial (37)? La enfermedad asociada a B. quintana no
tiene ningún nexo conocido con un vector vertebrado
alternativo (tales como los gatos).
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Bartonella elizabethae se conoce sólo a par-
tir de un aislamiento en un hombre que sobrevivió a
una endocarditis seguida de cirugía de reemplazo de
la válvula aórtica (45). ¿Tiene más importancia para
la salud pública este microorganismo? ¿qué otras es-
pecies de Bartonella restan todavía por identificarse?
y ¿qué enfermedades pueden ocasionar?.
Los miembros del género Bartonella son ex-
quisitamente sensibles a los antibióticos in vitro
(30,46). ¿Por qué entonces hacen que los pacientes
con CSD no respondan tan rápidamente y coherente-
mente a la terapia antibiótica como lo hacen los pa-
cientes con BA? Una hipótesis es que los pacientes
inmunocompetentes de algún modo secuestran a los
microorganismos infecciosos más allá del alcance de
los antibióticos, mientras que los pacientes inmuno-
comprometidos no. Una hipótesis alternativa que ob-
serva la respuesta diferencial de los antibióticos, re-
conoce que muchas de las señales de la CSD son
inmuno-mediadas; los antibióticos, aun cuando son
efectivos en neutralizar o matar bacterias, no pueden
aliviar inmediatamente la larga duración de las
manifestaciones inmunológicas del tejido a la esti-
mulación antigénica. Viceversa, en la ausencia de
capacidad inmunológica para reaccionar a la infec-
ción bacteriana por formar granulomas, como en el
caso de personas inmunocomprometidas severas con
BA, los antibióticos son generalmente efectivos en
aliviar los síntomas y las señales de infección. ¿Esto
sugiere que posibles manifestaciones no granuloma-
tosa de CSD (por ejemplo, neurorretinitis y encefalo-
patía) deberían responder bien a la terapia antibiótica
apropiada?
Aunque la BA ha sido descrita en pacientes
inmunocompetentes (15), la extensa mayoría de los
pacientes con BA son inmunocomprometidos (14).
¿Cuáles son los factores que explican por qué B.
henselae y B. quintana inducen lesiones proliferativas
vasculares, como la BA y peliosis bacilar parenqui-
matosa (parenchymal bacillary peliosis), casi exclu-
sivamente en pacientes inmunocomprometidos se-
veros?
¿Qué porcentaje del relativamente gran nú-
mero de enfermedades febriles no diagnosticadas en-
tre personas infectadas con HIV son de hecho debi-
do a infecciones de especies de Bartonella? La res-
puesta a esta importante pregunta puede ayudar a
aliviar significativamente la morbilidad entre pacien-
tes infectados de HIV. La potencialidad para la selec-
ción de la droga-resistencia durante la terapia
antimicrobiana a largo plazo merece análisis.
¿El 4-6 % de positividad de Anticuerpos IFA
en la enfermedad asociada a Bartonella, realizada en
un estudio «control» de población normal, sugiere una
enfermedad común sub-diagnosticada o sub-clínica?.
¿Es posible inmunizar gatos y de esta ma-
nera interrumpir la transmisión a humanos de B.
henselae? Los datos preliminares sugieren que gatos
con bacteriemia asintomática pueden tratarse con éxito
con terapia antimicrobiana (36). Una vez eliminada la
bacteriemia, ¿son estos gatos susceptibles a la
reinfección?.
¿Están las complicaciones ocasionalmente
asociadas a la CSD y a la BA con cepas de diferen-
tes especies de Bartonella o son las variaciones en
la presentación clínica estrictamente funciones de la
dosis, ruta de inoculación, y condición inmune?.
Y finalmente, ¿en qué papel, si lo tiene, A.
felis reaparece como un agente de enfermedad hu-
mana? ¿Es responsable A. felis del número
relativamente bajo de casos semejantes a la
linfadenopatía de la CSD que no tienen evidencia de
anticuerpos contra B. henselae? O ¿hay otra explica-
ción para la asociación originalmente propuesta entre
A. felis y la CSD que no se ha descubierto?.
El reconocimiento de la importancia de las
enfermedades asociadas a Bartonella continuará con
la proliferación de preguntas sin respuesta. Conside-
rando que los nuevos sub-esquemas continuarán sin
abrirse, el nuevo rompecabezas no estará totalmente
sin forma, y las respuestas a preguntas de historia
natural y epidemiología, mejorarán el diagnóstico y
tratamiento, y los métodos para la intervención de las
enfermedades podrían ahora comenzar a abrirse
rápidamente.
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